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               論   文   の   要   旨 
 
 植物は、自身で移動することができない固着生物であるため、病原体感染や環境変化によるストレス
に対応するためのシグナル伝達経路を高度に発達させてきた。その中の一つであるサリチル酸シグナル
伝達経路は、主に病害応答に重要な役割を担っている。サリチル酸シグナル伝達が活性化されると、WRK
Y転写因子を含む様々な転写因子の働きによって細胞に抗菌物質であるジテルペン型ファイトアレキシ
ンやPathogenesis Related （PR） protein等の防御タンパク質が蓄積する等の病害防御反応が起こる。
現在までに、IIa型のWRKY 型転写因子WRKY62は、イネにおいてサリチル酸経路により発現を誘導され、
いもち病菌Magnaporthe oryzae （M. oryzae）の感染によってサリチル酸経路における病害応答の中心
的な働きをする転写因子WRKY45と同時期に誘導されることが示されている。これらの知見は、WRKY62がW
RKY45と同調して病害に応答する可能性を示唆している。しかし一方で、過剰発現体を用いた解析によっ
て、WRKY62は病害応答反応の負の制御因子であることが示されている。そこで審査対象論文において著
者は、病害防御などの外部ストレス応答におけるWRKY62の機能についてWRKY45との関係性を軸に詳細に
解明することを目的として研究を行い、以下のような結果を得た。 
 イネをサリチル酸経路に作用する抵抗性誘導剤であるベンゾチアジアゾール（BTH）で処理すると、M.
 oryzae感染時と同様、WRKY62遺伝子はWRKY45遺伝子と同時期に誘導されていた。また、WRKY45抑制イネ
をBTH処理すると、野生型イネで認められるWRKY62遺伝子の発現誘導が抑制されていた。加えて、WRKY62
遺伝子の上流プロモーター領域に対するWRKY45の転写活性が認められ、WRKY62はサリチル酸経路におい
てWRKY45転写カスケードの下流に位置し、WRKY45によって発現を制御されていることが分かった。WRKY6
2抑制イネを用いたM. oryzae噴霧接種による抵抗性検定からは、WRKY62が病害応答の正の制御因子であ
る事が明らかとなった。また、M. oryzae滴下接種による抵抗性検定では、WRKY62過剰発現イネとWRKY62
抑制イネの両者がいもち病抵抗性の低下を示したことから、WRKY62による病害応答は複雑なメカニズム
であることが推察された。そのため、WRKY62に制御される下流遺伝子を探索するため、WRKY62抑制イネを
用いたトランスクリプトーム解析を行ったところ、抗菌物質であるジテルペン型ファイトアレキシンの
生合成遺伝子群やそれらの直接的な転写制御因子DPF等、病害応答性遺伝子の発現をWRKY62が正に制御す
る事を見いだした。酵母ツーハイブリッド 法、共免疫沈降法、ゲルシフト法による解析からは、WRKY45
とWRKY62が自身とのホモダイマーと共に、相互のヘテロダイマーを形成し、それらがDPFプロモーター内
の認識配列W-boxに結合しうる事がわかった。イネ葉鞘を用いた一過性発現による転写活性化実験に於い
て、WRKY62は単独では転写抑制因子である事、またWRKY45は単独ではDPF遺伝子上流域にあるW-boxを介
してDPF遺伝子の転写を活性化する事が分かった。そして、エフェクターとしてWRKY45遺伝子とWRKY62遺
伝子を共導入すると、レポーター遺伝子であるDPF promoter: hrLUC の転写はWRKY45遺伝子単独で導入
するよりも強く活性化されたが、WRKY62遺伝子過剰の条件では低下した。このように、WRKY45-WRKY62ヘ
テロダイマーは強力な転写活性化因子として機能する一方、WRKY62ホモダイマーは転写抑制因子として
機能する事が分かった。転写物の定量の結果、BTHはWRKY45遺伝子とWRKY62遺伝子とをほぼ同程度の発現
量で誘導し、ヘテロダイマーによるDPFの転写活性化を裏付けた。また、冠水および窒素置換はWRKY62遺
伝子の発現のみを誘導し、WRKY62ホモダイマーによるDPF発現の抑制を裏付けた。さらに、WRKY62は、低
酸素ストレス条件下では低酸素応答性遺伝子の発現を正に制御するが、サリチル酸経路活性条件下では
それらの遺伝子の発現を負に制御することが分かった。 
 これらの結果から著者は、WRKY62は病害応答と低酸素応答の間のトレードオフを可能にする調節因子
であるということを明らかにした。 
 
 
               審   査   の   要   旨 
 
 本学位論文は、イネに大きな被害をもたらすいもち病などの病害と冠水による水害に対するイネの耐
性機構を制御する転写因子WRKY62に関するものである。自然界では、植物は様々なストレスにさらされ
ている。限られたリソースでそれらのストレスに対応するため、その時々で最も深刻なストレスに対す
る応答を優先させる遺伝プログラムを植物は有していると考えられる。本研究は、WRKY62がWRKY45その
他の転写因子とヘテロダイマーを形成することにより、病害と水害に対する応答のスイッチングにおい
てキーとなる役割を担うことを明らかにしたもので、リソースのトレードオフの分子機構をクリアに解
明したものである。 
 平成２８年１月２２日、学位論文審査委員会において、審査委員全員出席のもとに論文の審査及び最
終試験を行い、本論文について著者に説明を求め、関連事項について質疑応答を行った。その結果、審査
委員全員によって合格と判定された。 
 よって、著者は博士（生物工学）の学位を受けるのに十分な資格を有するものとして認める。 
